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aleitamento	 materno,	 na	 prevalência	 da	 obesidade	 em	 idade	 pediátrica,	 e	 explorar	 a	
plausibilidade	biológica	desta	associação.		
Métodos:	Realizou-se	uma	pesquisa	bibliográfica	nas	bases	de	dados	PubMed	–	MEDLINE	e	




dose-dependente.	 Os	 mecanismos	 fisiológicos	 potenciais	 que	 suportam	 esta	 associação	
baseiam-se	nas	diferenças	no	teor	proteico,	energético	e	de	algumas	hormonas	entre	o	leite	
materno	 e	 as	 fórmulas	 para	 lactentes.	 Em	 alguns	 estudos,	 o	 período	 de	 diversificação	
alimentar,	 bem	 como	 o	 seu	 conteúdo	 nutricional,	 também	 demostraram	 uma	 relação	
significativa	com	a	obesidade,	sendo	que	a	introdução	precoce	da	diversificação	alimentar	e	
um	excesso	de	proteínas	na	dieta	parecem	ser	fatores	de	risco	para	o	seu	desenvolvimento.						
Conclusão:	 A	 alimentação	 no	 primeiro	 ano	 de	 vida	 deve	 ser	 reconhecida	 como	 uma	
estratégia	 para	 a	 prevenção	 da	 obesidade	 em	 idade	 pediátrica,	 no	 entanto,	 torna-se	
premente	continuar	a	investigação	científica	sobre	esta	associação.	É	importante	conhecer	



















Methods:	 A	 literature	 search	 was	 conducted	 in	 the	 PubMed	 -	 MEDLINE	 and	 UpToDate	
databases	of	published	scientific	articles	on	breastfeeding,	food	diversification	and	obesity	
in	the	paediatric	population	in	the	last	10	years.	
Development:	Although	 there	 is	 no	 consensus	 in	 the	 literature,	most	 studies	 suggest	 a	
protective	 role	 of	 breastfeeding	 in	 obesity,	 supported	 by	 a	 dose-dependent	 effect.	 The	
potential	physiological	mechanisms	that	support	this	association	are	based	on	differences	
in	protein,	energy	and	some	hormones	between	breast	milk	and	 infant	formula.	 In	some	
studies,	 the	period	of	complementary	 feeding	as	well	as	 its	nutritional	content	have	also	
demonstrated	 a	 significant	 relationship	 with	 obesity,	 with	 the	 early	 introduction	 of	
complementary	feeding	and	a	high	protein	content,	seem	to	be	risk	factors	for	developing	
obesity.	



















































social	 e	 de	 numerosas	 intervenções	 preventivas	 implementadas.1	Mesmo	nos	 países	 em	




obesas	 está	 a	 aumentar,	 a	 prevalência	 de	 adultos	 obesos	 será	 proporcionalmente	
crescente.3	Sabendo	que	o	excesso	de	peso	e	a	obesidade	estão	fortemente	relacionados	
com	doenças	como	diabetes,	hipertensão	arterial,	dislipidemia,	doenças	cardiovasculares,	
acidente	 vascular	 cerebral,	 artrite	 e	 certos	 tipos	 de	 neoplasias,	 o	 número	 estimado	 de	
mortes	relacionadas	com	a	obesidade	é	2,8	milhões	por	ano.4	Os	tratamentos	eficazes	para	
a	obesidade	 infantil	 são	escassos5,	no	entanto,	ao	contrário	de	muitas	outras	doenças,	a	
obesidade	 pode	 ser	 prevenida.	 Tal	 facto,	 associado	 à	 gravidade	 do	 problema,	 apela	 à	
necessidade	de	explorar	 todos	os	métodos	de	prevenção	possíveis	para	o	controlo	desta	
doença.6	
No	 primeiro	 ano	 de	 vida,	 o	 padrão	 de	 alimentação	 do	 lactente	 compreende	 duas	






revisão	 bibliográfica	 tem	 como	objetivo	 a	 análise	 da	 literatura	 recente	 relativamente	 ao	
efeito	da	alimentação	neste	período	da	vida	de	uma	criança,	nomeadamente	o	papel	do	
aleitamento	 materno	 na	 prevalência	 da	 obesidade	 em	 idade	 pediátrica.	 Pretende-se	
explorar	a	plausibilidade	biológica	desta	associação	e	elucidar	acerca	da	relevância	deste	












os	 seguintes	 termos	 mesh:	 Aleitamento	 materno	 (breastfeeding),	 obesidade	 (obesity),	
obesidade	 infantil	 (childhood	 obesity),	 prevalência	 da	 obesidade	 (obesity	 prevalence),	
alimentação	 complementar	 (complementary	 feeding),	 prevenção	 da	 obesidade	 infantil	




















significa	 que	 o	 lactente	 é	 alimentado	 apenas	 com	 LM,	 com	 exceção	 de	 soluções	 de	 re-
















reproduzível	 nas	 suas	 características	 bioquímicas	 em	 particular,	 na	 quantidade	 e	 na	
qualidade	das	proteínas,	no	teor	de	carbohidratos	(lactose,	oligossacarídeos),	lípidos	(ácidos	
gordos	 poliinsaturados	 de	 cadeia	 longa	 (LC-PUFA)	 e	 colesterol),	 fatores	 de	 crescimento,	
hormonas	(leptina,	adiponectina,	grelina,	obestatina	e	resistina)	e	fatores	imunológicos.13	





















1	 ano	 ou	 mais,	 enquanto	 for	 mutuamente	 desejado	 pela	 mãe	 e	 lactente.	 18	 A	 OMS	
acrescenta	que	se	recomenda	o	início	do	AM	durante	a	primeira	hora	de	vida	e	que	este	
alimento	 deverá	 ser	 posteriormente	 fornecido,	 sempre	 que	 o	 lactente	 solicitar,	 sem	 a	
utilização	de	biberões,	tetinas	ou	chupetas.9	
A	partir	dos	6	meses	de	 idade,	 a	 capacidade	do	 leite	materno	 satisfazer,	de	 forma	









ou	 alimento	que	 contenham	nutrientes	 além	do	 LM,	 fornecidos	 aos	 lactentes	durante	o	
período	de	diversificação	alimentar,	são	definidos	como	alimentos	complementares.17	Em	




Os	 alimentos	 recomendados	 para	 o	 início	 desta	 diversificação,	 são	 os	 vegetais,	 as	
frutas	ou	cereais.	Mais	tarde,	e	após	a	adaptação	do	lactente	aos	alimentos	iniciais,	outros	
alimentos	 poderão	 ser	 introduzidos	 na	 cadeia	 alimentar	 nomeadamente,	 carne,	 frango,	
peixe,	arroz,	lentilhas	e	leguminosas.20	Não	se	recomenda	a	introdução	de	leite	de	vaca	em	






Assim,	 tanto	 as	 exigências	 nutricionais	 como	 as	 restantes	 inerentes	 ao	
desenvolvimento	neuro	sensorial,	motor	e	social,	justificam	a	necessidade	de	introduzir	na	





































Um	 estudo	 da	 National	 Center	 of	 Health	 Statistic	 que	 avaliou	 a	 prevalência	 da	
obesidade	 nos	 Estados	 Unidos	 da	 América	 (EUA)	 entre	 2011	 e	 2014	 concluiu	 que,	 a	
obesidade	prevalece	em	cerca	de	36%	dos	adultos	americanos.	Dentro	desta	faixa	etária,	
observa-se	uma	prevalência	superior	de	mulheres	obesas	(38,3%)	em	relação	aos	homens	
(34,3%),	 no	 entanto,	 esta	 diferença	 entre	 os	 sexos	 deixou	 de	 ser	 estatisticamente	
significativa	a	partir	dos	60	anos.25	









aumentou	 significativamente,	 no	 entanto,	 desde	 2003-2004	 até	 2013-2014	 observou-se	
uma	estabilização	do	aumento	desta	prevalência,	nas	crianças	dos	EUA.	25;26						
Um	estudo	nacional	 recente	estimou	que	a	prevalência	em	Portugal	de	excesso	de	
peso	e	de	obesidade	em	 idade	pediátrica	 é,	 respetivamente,	 18,7%	e	13,5%,	 tendo	 sido	
encontrada	uma	diferença	estatisticamente	significativa	entre	géneros,	no	que	diz	respeito	
à	obesidade,	com	as	crianças	do	sexo	masculino	a	serem	significativamente	mais	obesos	que	
as	 do	 sexo	 feminino	 (16%	 vs	 11,1%).27	 Neste	 estudo,	 ao	 analisar	 a	 amostra	 por	 grupos	





Apesar	 de	 apresentar	 uma	 prevalência	 de	 excesso	 de	 peso	 e	 obesidade	 em	 idade	
pediátrica	inferior	aos	EUA,	de	acordo	com	a	Comissão	Europeia,	Portugal	é	um	dos	países	






A	 obesidade	 consiste	 numa	 doença	 multifatorial	 na	 qual	 fatores	 genéticos,	
comportamentais,	ambientais	e	do	desenvolvimento	desempenham	um	importante	papel	
no	risco	de	um	indivíduo	a	vir	a	desenvolver.	Embora	muitos	fatores	ainda	não	tenham	sido	
claramente	 elucidados,	 é	 sabido	 que	 existem	 vários	 potenciais	 contribuintes	 inerentes	 à	
obesidade	 nomeadamente,	 fatores	 biológicos/médicos,	 maternos/do	 desenvolvimento,	
económicos,	psicológicos,	sociais,	do	comportamento	alimentar	e	nível	de	atividade	física.29	
A	gravidez	e	a	infância	são	reconhecidas	como	períodos	críticos	para	reduzir	o	risco	de	
obesidade	 infantil	 e	 estabelecer	 preferências	 alimentares	 saudáveis.	 O	 “Southampton	
Women	Survey”	postulou	a	relação	existente	entre	o	número	de	fatores	de	risco	em	idade	
precoce	e	a	obesidade,	nas	crianças	deste	coorte	prospetivo.30	Os	achados	sugeriram	que	a	
probabilidade	 de	 desenvolver	 excesso	 de	 peso/obesidade	 na	 infância	 aumenta	 com	 a	
presença	 dos	 seguintes	 fatores:	 obesidade	materna,	 ganho	de	 peso	 excessivo	 durante	 a	
gravidez,	consumo	de	tabaco	durante	a	gravidez,	baixos	níveis	de	vitamina	D	materna	e	curta	
duração	 da	 amamentação.	 Aos	 6	 anos,	 crianças	 com	 4	 ou	 mais	 dos	 fatores	 de	 risco	
anteriormente	referidos,	 revelaram	um	risco	4	vezes	superior	de	desenvolver	excesso	de	
peso/obesidade	em	comparação	com	crianças	sem	qualquer	fator	de	risco.30	
A	 necessidade	 de	 recomendações	 de	 tratamento	 baseadas	 em	 evidências	 é	 uma	
questão	crítica	na	saúde,	uma	vez	que	as	crianças	e	adolescentes	obesos	correm	o	risco	de	
desenvolver	 as	 múltiplas	 comorbilidades	 observadas	 nos	 adultos	 obesos.31	 As	
consequências	 da	 obesidade	 na	 vida	 da	 criança	 e	 adolescente	 incluem,	 não	 só,	











excesso	 de	 peso,	 podendo	 ser	 considerada	 uma	 intervenção	 mais	 agressiva	 dirigida	 a	
crianças	e	adolescentes	obesos.33	No	entanto,	escolher	os	métodos	mais	eficazes	para	o	
tratamento	 do	 excesso	 de	 peso	 e	 obesidade	 em	 crianças	 é	 um	 processo	 complexo,	





fundamental	 adquirir	 estratégias	 de	prevenção	 eficazes,	 preferencialmente	 simples,	 sem	
potenciais	efeitos	laterais	e	de	baixo	custo.31;35	Por	estes	factos	referidos,	é	importante	o	







Em	 1981,	 um	 estudo	 caso	 controlo	 realizado	 por	 Kramer	 MS	 36	 demonstrou	 pela	






até	 2016,	 para	 avaliar	 esta	 associação.	 Dos	 vinte	 e	 três	 estudos	 originais	 apresentados	
catorze	 são	 prospetivos,	 seis	 são	 retrospectivos	 e	 os	 restantes	 são	 transversais.	 Foram	
envolvidas	 populações	 de	 13	 países	 diferentes	 incluindo,	 6	 estudos	 norte-americanos,	 4	





Todos	 os	 estudos	 analisados	 referem	 a	 duração	 do	 AM,	 no	 entanto,	 só	 alguns	
pormenorizam	 a	 sua	 exclusividade.	 Para	 caracterizar	 a	 obesidade/excesso	 de	 peso	 foi	
utilizado	pela	maioria	dos	estudos	o	cálculo	do	IMC,	tendo	a	maioria	definido	excesso	de	




as	 referências	 germânicas.	 Todos	 os	 estudos	 ajustaram	 os	 seus	 resultados	 às	 diferentes	
variáveis	 confundidoras	 nomeadamente,	 fatores	maternos	 (IMC	 pré-gravidez,	 educação,	
profissão,	 status	 socioeconómico,	 raça,	 IMC	 atual	 e	 tabagismo),	 fatores	 da	 criança	
(alimentação,	 atividade	 física,	 peso	 ao	 nascer,	 idade	 gestacional,	 uso	 de	 televisão	 e	
computador),	 fatores	 paternos	 (IMC,	 status	 socioeconómico	 e	 profissão),	 influências	
ambientais,	 culturais	 e	 fatores	 genéticos.	 No	 entanto,	 nem	 sempre	 se	 consideraram	 as	
mesmas	 variáveis	 nos	 diferentes	 estudos	 e	 alguns	 deles	 ajustaram	 apenas	 5	 ou	 menos	
variáveis,	o	que	limita	a	validade	dos	resultados.			
Em	dezanove	dos	 vinte	e	 três	 estudos	analisados	observou-se	a	existência	de	uma	
associação	 inversa	 entre	 o	 AM	 e	 a	 obesidade/excesso	 de	 peso,	 sendo	 que	 alguns	








do	 AM	 na	 dieta,	 exclusivo	 ou	 não,	 aparenta	 ter	 na	 obesidade	 infantil.	 Com	 efeito,	 foi	







5,2%	 e	 diminui	 o	 risco	 de	 obesidade	 em	 8,6%,	 em	 comparação	 com	 as	 crianças	 não	












não	 foi	 evidenciada	 dos	 6	meses	 até	 aos	 3	 anos	 de	 idade.	 Um	 outro	 estudo	 com	 2209	
crianças	oriundas	das	áreas	mais	desfavorecidas	do	Brasil,	realizado	por	Assunção	et	al.40,	
observou	uma	diminuição	no	risco	de	desenvolver	excesso	de	peso	em	crianças	alimentadas	








por	 6-7	 meses	 estava	 associado	 a	 um	 risco	 reduzido	 de	 excesso	 de	 peso	 (OR	 0,85)	 e	








aleitamento	 materno	 quando	 se	 pretende	 determinar	 a	 associação	 perante	 o	 AM	 e	 a	












Uma	 duração	 do	 AM	 ≥	4	 meses	 revelou	 significância	 estatística	 na	 redução	 da	
obesidade	 infantil	 em	 3	 dos	 estudos	 analisados.	 Scholtens	 et	 al.46	 demonstrou	 que,	 no	
primeiro	ano	de	vida,	 lactentes	amamentados	durante	≥	4	meses	apresentavam	um	IMC	




et	 al.48	 mostrou	 resultados	 semelhantes	 ao	 observar,	 um	 rebound	 de	 adiposidade	mais	
precoce	e	um	IMC	mais	elevado	no	período	de	rebound,	em	lactentes	amamentados	durante	
menos	 de	 4	meses.	No	 entanto,	Grube	 et	 al.49	 demonstrou	 que,	 a	 exclusividade	 do	 LM,	
mesmo	 durante	<	 4	 meses,	 permite	 diminuir	 o	 risco	 de	 excesso	 de	 peso	 (OR	 0.81)	 e	
obesidade	 (OR	 0.75)	 em	 comparação	 com	 crianças	 que	 nunca	 foram	 amamentadas,	




excesso	 de	 gordura	 corporal.	 Com	 efeito,	 num	 estudo	 transversal	 português	 com	 125	
crianças,	 Ferraria	 et	 al.35	 mostrou	 que	 o	 AM	 durante	≥	6	 meses,	 é	 significativamente	
protetor	 contra	 o	 excesso	 de	 peso	 e	 obesidade	 na	 idade	 escolar	 e	 acrescentou	 que	 se	
observa	uma		redução	do	risco	de	obesidade	e	excesso	de	peso	muito	marcada	a	partir	dos	
3	meses	de	AM.	Num	outro	estudo,	McCrory	e	Layte	50	observaram	que,	aos	9	anos,	AM	
durante	 as	 primeiras	 13-25	 semanas	 estavam	 associada	 a	 uma	 diminuição	 do	 risco	 de	
obesidade	em	38%,	enquanto	que	lactentes	amamentados	por	≥	26	semanas	apresentaram	
uma	redução	do	risco	de	obesidade	em	51%.		Davis	et	al.51	evidenciou	um	risco	inferior	de	

















e	 etnias	 ao	 demonstrar	 que,	 apenas	 as	 crianças	 de	 mães	 brancas	 não-hispânicas,	
amamentadas	exclusivamente	durante	2	meses,	obtêm	uma	diminuição	na	probabilidade	
de	IMC	≥	P85,	aos	4	anos.	Tal	efeito	protetor	não	foi	observado	em	crianças	de	mães	negras	





altura	 aos	 7	 anos	 de	 idade.	 Num	 outro	 estudo,	 Al-Qaoud	 et	 al.55	 também	 negou	 uma	
associação	inversa	significativa	entre	a	duração	do	AM	e	o	desenvolvimento	de	excesso	de	
peso	e	obesidade,	apesar	de	ter	demonstrado	que	a	obesidade	materna	duplica	o	risco	de	





















Em	 comparação	 com	 os	 lactentes	 amamentados,	 os	 lactentes	 alimentados	 por	 FL	
tendem	a	apresentar	curvas	de	crescimento	mais	rápidas.60	Uma	justificação	provável	para	
esta	 aceleração	 do	 crescimento	 baseia-se	 nos	 elevados	 níveis	 plasmáticos	 de	 fator	 de	
crescimento	da	insulina	tipo	1	(IGF-1)	demonstrados	nos	lactentes	alimentados	por	FL,	que	






insulina	 e	 IGF-1	 influenciando	 significativamente	 o	 padrão	 de	 crescimento	 infantil	 ao	
aumentar	a	probabilidade	de	desenvolver	obesidade.63	Corroborando	com	o	que	 foi	dito	
anteriormente,	Weber	et	al.	comprovou	recentemente	que	as	FL	com	um	baixo	conteúdo	
em	 proteínas,	 em	 comparação	 com	 as	 FL	 habituais,	 são	 eficazes	 na	 redução	 do	 IMC,	
permitindo	atenuar	o	risco	de	obesidade	nas	crianças	de	idade	escolar.64			
Além	 do	 excesso	 de	 proteínas,	 as	 FL	 tendem	 a	 apresentar	 uma	 maior	 densidade	
energética	que	o	LM.	Um	consumo	aumentado	de	volumes	de	 leite	e	a	maior	densidade	
energética	 nas	 fórmulas,	 leva	 a	 uma	 ingestão	 total	 de	 energia	 superior	 em	15-23%,	 nos	
lactentes	alimentados	por	FL	entre	os	3-18	meses.65	Os	padrões	na	ingestão	de	leite	também	
variam,	sendo	que	lactentes	alimentados	por	FL	consomem	um	maior	volume	por	refeição	
em	 20-30%.66	 Além	 disso,	 uma	 maior	 ingestão	 de	 energia	 permanece	 nos	 lactentes	
alimentados	 com	 FL,	 quando	 se	 introduz	 a	 diversificação	 alimentar.	 Por	 outro	 lado,	 as	

































































estando,	 deste	 modo,	 presente	 no	 LM,	 especialmente	 no	 colostro.70	 No	 entanto,	 é	
maioritariamente	sintetizada	pelo	tecido	adiposo	branco	proporcionalmente	à	quantidade	
de	 gordura	 corporal,	 sendo	 também	 produzida	 na	 placenta	 humana.71	 Esta	 hormona	 é	










semanas	 pós-parto,	 entre	 a	 leptina	 do	 LM	 e	 o	 crescimento/composição	 corporal,	 no	
entanto,	aos	4	meses,	a	leptina	presente	no	LM	revelou	uma	associação	inversa	com	o	peso	










concentrações	 superiores	 às	 das	 restantes	 hormonas	 anteriormente	 citadas,	 e	 que	 atua	
através	dos	receptores	de	adiponectina	1	e	2	presentes	no	epitélio	do	cólon.79;80			Os	níveis	




meses	de	 vida,	o	que	 sugere	um	papel	 significante	da	adiponectina	do	 leite	materno	na	
regulação	 precoce	 do	 aumento	 do	 peso	 neonatal.81	 Brunner	 et	 al.	 demonstrou	 que	 a	






Juntamente	 com	 a	 leptina	 e	 a	 adiponectina,	 a	 resistina	 pertence	 ao	 grupo	 das	
adipocitocinas.82	 Esta	 hormona,	 descoberta	 em	2001,	 tem	 como	 funções	 a	 regulação	da	
homeostase	da	glicose,	o	antagonismo	da	ação	da	insulina	nos	tecidos	periféricos	e	inibição	
da	 diferenciação	 dos	 adipócitos.83	 Nos	 humanos	 foram	 observados	 níveis	 de	 resistina	
elevados	 em	 indivíduos	 obesos.84	 Em	 2008,	 foi	 detetada	 no	 LM	 e	 atinge	 concentrações	
superiores	 no	 colostro	 que	 vão	 diminuindo	 gradualmente	 durante	 o	 período	 de	
ALIMENTAÇÃO	NO	PRIMEIRO	ANO	DE	VIDA:	QUE	PAPEL	NA	PREVENÇÃO	DA	OBESIDADE	INFANTIL	
	 19	
amamentação.	A	origem	da	 resistina	no	 LM	ainda	não	está	 completamente	definida,	 no	
entanto,	parece	ser	produzida	nas	células	epiteliais	mamárias	e	 transferida	da	circulação	

















Sabendo	 que	 é	 uma	 hormona	 que	 estimula	 o	 apetite,	 a	 grelina	 presente	 no	 LM	poderá	
influenciar	diretamente	a	 ingestão	de	 leite	nos	 lactentes	amamentados	atuando	sobre	o	




aos	 amamentados	 nos	 primeiros	 meses	 de	 vida,	 podendo-se	 assumir	 que	 ao	 receber	
quantidades	maiores	de	grelina,	os	lactentes	com	FL	demonstram	um	maior	apetite	do	que	










delgado	e	glândulas	 salivares92.	Em	2008,	 foi	 identificada	por	Aydin	et	al.93	no	LM	sendo	
sintetizada	no	epitélio	ductal	da	glândula	mamária	ou	diretamente	transferida	do	sangue	
para	 o	 leite	 materno.	 O	 mesmo	 autor	 levantou	 a	 hipótese	 que	 altas	 concentrações	 de	
obestatina	no	colostro	podem	suprimir	o	apetite	do	recém-nascido	de	modo	a	preparar	o	
trato	 gastrointestinal	 (maturação	 intestinal)	 para	 receber	 o	 leite.93	 No	 entanto,	






Um	ponto	focal	para	a	 investigação	científica	sobre	a	obesidade	 infantil	 tem	sido	o	
período	de	diversificação	alimentar,	ou	seja,	o	período	em	que	alimentos	sólidos	e	outras	
bebidas	 para	 além	 do	 leite	 materno	 ou	 fórmula	 para	 lactentes	 são	 gradualmente	










atraso	 na	 introdução	 dos	 alimentos	 sólidos	 está	 associado	 com	 riscos	 reduzidos	 de	
obesidade/excesso	de	peso	aos	10	anos	de	idade,	independentemente	dos	efeitos	do	AM,	
tabagismo	 parental,	 estatuto	 socioeconómico	 e	 peso	 à	 nascença.	Mais	 especificamente,	













estudo,	 dentro	 das	 crianças	 alimentadas	 com	 sólidos	 antes	 dos	 3	 meses,	 as	 de	 raça	
caucasiana/europeias	 e	 de	 grupos	 de	 maior	 rendimento	 social	 demonstram	 maior	
probabilidade	 de	 serem	 obesas,	 sugerindo	 que	 fatores	 do	 estilo	 de	 vida	 podem	 estar	
relacionada	com	esta	associação.97	
Huh	et	al.98	analisou	a	associação	entre	a	introdução	dos	alimentos	sólidos	durante	
a	 infância	 e	 a	 incidência	 de	 obesidade	 aos	 3	 anos	 em	 847	 crianças.	 Entre	 os	 lactentes	
amamentados,	o	período	de	introdução	dos	alimentos	sólidos	não	se	associou	com	um	risco	
aumentado	 de	 obesidade.	 Por	 outro	 lado,	 entre	 os	 lactente	 alimentados	 com	 FL,	 a	
introdução	 de	 alimentos	 sólidos	 antes	 dos	 4	meses	 de	 idade,	 aumenta	 em	 seis	 vezes	 a	
probabilidade	de	desenvolver	obesidade	aos	3	anos.	Uma	possível	explicação,	citada	pelo	
autor,	 consiste	 no	 fato	 da	 amamentação	 promover	 uma	 autorregulação	 da	 ingestão	 de	































peixe,	 arroz,	 gema	 de	 ovo,	 pasta	 de	 peixe,	 tofu,	 pão,	 carne	 e	 biscoitos),	 apenas	 uma	
introdução	precoce	(antes	dos	3	meses)	de	óleo	de	fígado	de	peixe	na	dieta,	mostrou	estar	
associado	a	um	aumento	do	risco	de	excesso	de	peso.104	
Heppe	et	al.105,	no	“Generation	R	 study”,	demonstrou	que	a	 introdução	 tardia	de	
alimentos	sólidos	e	a	ingestão		elevada	de	gorduras	poli-insaturadas	(PUFA)	aos	12	meses	se	




objetivo	 de	 estudar	 a	 relação	 entre	 os	 tipos	 de	 alimentos	 consumidos	 pelos	 lactentes	
durante	o	período	de	diversificação	alimentar	e	a	obesidade	na	infância.	Através	da	análise	
de	10	estudos	 concluiu	que,	 nenhum	deles	demonstrou	uma	associação	entre	o	 tipo	de	
alimento	e	obesidade	 infantil.	O	 autor	 refere	que	o	 IMC	 infantil	 não	 se	 relaciona	 com	a	
ingestão	de	carbohidratos	ou	gorduras	dos	2	aos	12	meses,	porém	uma	elevada	ingestão	de	
















na	 prevenção	 da	 obesidade,	 justificada	 pelas	 diferenças	 encontradas	 no	 teor	 proteico,	
energético	 e	 de	 algumas	 hormonas	 entre	 o	 LM	 e	 as	 FL.	 A	 diversificação	 alimentar,	
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a	 sua	 duração	 e	 o	 risco	 de	 excesso	 de	


















Investigar	 se	 crianças	 expostas	 ao	 AM	 exclusivo	
por	 >6M	 revelam	uma	prevalência	 diminuída	de	
excesso	de	peso	aos	2	anos	de	vida.		
	
Após	 o	 ajuste	 das	 variáveis	 confundidoras,	
observou-se	uma	diminuição	do	excesso	de	peso	


















Examinar	 o	 tipo	 e	 duração	 da	 alimentação	 do	
lactente	 no	 rebound	 de	 adiposidade	 e	 no	
rastreamento	do	IMC	do	nascimento	até	14	anos	
	
Crianças	 amamentadas	 ≤4M	 tinham	 um	 IMC	
consistentemente	 maior	 que	 crianças	




















A	 probabilidade	 de	 obesidade	 foi	 inferior	 nos	
participantes	 amamentados	 ≥	 12M	 e	 nos	


























Duração	 e	 exclusividade	 do	 AM	 não	 está	
relacionado	com	taxas	de	crescimento	antes	dos	
3	meses.		













































obtiveram	 um	 menor	 IMC	 Z-score	 e	 menor	
probabilidade	 de	 IMC	≥	 P85th	 do	 que	 crianças	
alimentadas	 exclusivamente	 com	 FL	 ou	
aleitamento	 misto.	 Este	 efeito	 protetor	 só	 se	


























































Aos	 3	 anos,	 crianças	 não	 amamentadas	 ou	
amamentadas	 <4M	 revelaram	 maior	 peso	 e	


























	Examinar	 o	 impacto	 do	 AM	 no	 excesso	 de	










































































quando	 potenciais	 variáveis	 confundidoras	 são	
consideradas,	tal	como,	fatores	socioeconómicos	
	





































































Através	 de	 um	 coorte	 representativo	 da	


























Após	 o	 controlo	 das	 variáveis	 confundidoras	 o	
irmão/irmã	amamentado/a	apresentava	um	IMC	
aos	 14	 anos	 0.39	 desvios	 padrões	 inferior	 em	







































Utilização	 de	 dados	 do	 estudo	 Growing	 Up	 in	




































5	 anos	 e	 LM	 exclusivo	 >	 6M.	 No	 entanto,	 esta	





























tem	 risco	 aumentado	 1,68	 vezes	 para	 serem	
obesas.		


























AM,	 alimentaçãoo	 combina	 e	 excesso	 de	
peso/obesidade	em	idade	escolar	
	
Crianças	 alimentadas	 apenas	 com	 FL	 ou	
alimentação	 combinada	 <	 6M	 tem	 mais	
probabilidade	de	obesidade/excesso	de	peso	do	






































































LM	≥6	 esta	 associado	 a	 um	 efeito	 protetor	 de	



















Investigar	 a	 associação	 entre	 AM	 e	 a	 gordura	
medida	 por	 absorciometria	 de	 raios-x	 de	 dupla	
energia	(DEXA)		
	
Sem	 relação	 entre	 AM	 e	 uma	 alteração	 na	



































































Examinar	 os	 fatores	 de	 risco	 para	 obesidade	
infantil	com	foco	na	etnia		
	
Introdução	 de	 alimentos	 sólidos	 antes	 dos	 3	






















A	 probabilidade	 de	 obesidade	 foi	 inferior	 nos	









































































Crianças	 amamentadas:	 timing	 de	 introdução	
sem	associaçãoo	com	obesidade	


















Investigar	 a	 associação	 entre	 o	 timing	 da	
diversificação	 alimentar	 e	 adiposidade	 dos	 4-5	
anos	 e	 influencia	 dos	 tipos	 de	 alimentos	 nesta	
associação	
	
Introdução	 precoce	 de	 alimentos	
complementares	 antes	dos	3M	associa-se	a	um	
risco	11%	mais	elevado	de	excesso	peso.	Óleo	de	









































Alguma	 associação	 foi	 evidenciada	 entre	 a	
ingestão	elevada	de	proteínas	entre	os	2-12M	e	
elevado	 IMC	 ou	 gordura	 corporal	 na	 infância;	













































Uma	 introdução	 tardia	 dos	 alimentos	 sólidos	
associa-se	 a	 um	 risco	 diminuído	 de	









































Determinar	 os	 fatores	 de	 risco	 para	 obesidade	
infantil		
	
Introdução	alimentos	sólidos	<4M	apresenta	um	
risco	10x	superior	de	obesidade	
Abreviaturas:	AM	–	Aleitamento	Materno;	FL	–	Fórmula	para	lactentes;		IMC	–	Índice	Massa	Corporal;	LM	–	Leite	Materno;	M,	Meses;	N,	Amostra	populacional;	∅	-	Ausência		
	
	
